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Введение
Нейроинфекционные заболевания у детей, как 
правило, сопровождаются значительным дисба-
лансом гормонов, в том числе гормонов стресса: 
кортизола и соматотропного гормона (СТГ) [1–3]. 
Известно, что кортизол изменяет реактивность 
клеток по отношению к другим гормонам и нейро-
медиаторам. В больших дозах глюкокортикоиды 
(ГК) ингибируют почти все фазы воспалительно-
го процесса, блокируют расширение капилляров, 
адгезию и миграцию лейкоцитов, секрецию гиста-
мина и серотонина, образование кининов. Избы-
ток ГК в организме может развиваться после часто 
повторяющихся инфекций, на фоне хронического 
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Резюме. Критические состояния, наблюдающие-
ся при нейроинфекционных заболеваниях у детей, как 
правило, сопровождаются значительным дисбалансом 
гормонов стресса: кортизола, соматотропного гормона 
(СТГ) и резкими сдвигами процессов свободнорадикаль-
ного окисления (СРО). 
Целью нашего исследования было охарактеризовать 
сдвиги уровня СТГ и кортизола, интенсивности СРО в 
крови больных детей с нейроинфекциями, находящих-
ся в критических состояниях. Установлены различные 
изменения уровней кортизола и СТГ в остром периоде 
у больных в критических состояниях, коррелирующие с 
уровнем свободнорадикального окисления: достоверная 
положительная корреляция с уровнем СТГ, отрицатель-
ная – с концентрацией кортизола. Резкое снижение 
уровня кортизола и СРО, низкий уровень СТГ с отсут-
ствием динамики нормализации предполагают небла-
гоприятное течение нейроинфекционного процесса, и 
именно эти дети наиболее уязвимы в плане прогноза по-
следствий критических состояний. 
Ключевые слова: критические состояния при нейро-
инфекциях у детей, кортизол, соматотропный гормон, 
свободнорадикальное окисление.
Abstract. Critical conditions observed in the cases of neu-
roinfectious diseases in children are usually accompanied by 
a considerable disbalance of stress hormones: cortisol, soma-
totropic hormone (Growth Hormone – GH) and abrupt shifts 
in the processes of free radical oxidation (FRO).
The aim of our study was to characterize the shifts of GH 
and cortisol levels, FROX intensity in the blood of children 
with neuroinfections in critical conditions. The carried out 
research of hormones in patients with critical conditions 
proved differently directed changes of cortisol and GH lev-
els; showed authentic positive correlation of FROX with GH 
level, and negative correlation with cortisol concentration, 
especially during acute period. 
Abrupt reduction in cortisol and FROX level, decreased 
level of GH along with the absence of normalization dynam-
ics suggest unfavourable course of neuroinfectious process 
and these children are particularly exposed to the conse-
quences of critical conditions.
Key words: critical conditions in the cases of neuroinfec-
tions in children, cortisol, growth/somatotropic hormone, 
free radical oxidation.
воспалительного заболевания. При этом неболь-
шие дозы ГК усиливают анаболическое действие 
СТГ на ткани, а большие – ослабляют [1, 3, 4]. 
Определенные дозы ГК могут заблокировать как 
ростовое, так и анаболическое действие СТГ, то 
есть оказать действие не только на его синтез, 
но и на конечные эффекты других гормонов, яв-
ляющихся синергистами системы соматотропина 
[1, 3–5]. 
Назначение глюкокортикоидов связано с их 
противовоспалительным и иммуносупрессив-
ным эффектами. Лучшими среди современных 
синтетических ГК по стойкости и выраженности 
лечебного эффекта, а также по переносимости 
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факторов инфекционной и неинфекционной при-
роды [7, 12]: гипоксии, сопровождающей стрес-
совые ситуации; влияния ряда гормонов (глюко-
кортикоиды, СТГ); при различных бактериальных 
инфекциях и интоксикациях [7, 11–15], развитии 
локального воспаления или системного воспали-
тельного ответа при септических заболеваниях 
[2, 7, 12, 14, 15]. Была выявлена информативность 
и прогностическое значение показателей ПОЛ 
лимфоцитов и процессов СРО крови для характе-
ристики особенностей метаболической адаптации 
и для последующего прогнозирования тяжести 
течения инфекционного процесса [2]. Были уста-
новлены количественные корреляции между ин-
тенсивностью СРО и состоянием гормонального 
баланса при ОРЗ, невритах лицевого нерва и ме-
нингоэнцефалитах [2, 20, 21]. 
Цель исследования – охарактеризовать сдви-
ги уровня СТГ и кортизола, интенсивности СРО 
в крови больных с нейроинфекциями, находящих-
ся в критических и неотложных состояниях. 
Материалы и методы
Обследовано 86 больных детей (в возрасте от 
1 года до 14 лет) с нейроинфекциями (менинги-
ты, менингоэнцефалиты), в динамике заболева-
ния (при поступлении, через 3–5 дней, в стадии 
ранней реконвалесценции 7–10-й день). Измере-
ние уровня СТГ и кортизола в крови проводили 
иммуноферментным методом с использованием 
наборов Хема-Медика и иммуно-ферментного 
анализатора (ИФА) «STAT FAX 2000». Интенсив-
ность СРО оценивали методом активированной 
гидроперекисью хемилюминесценции (ХЛ), на хе-
милюминометре Флюорат-02 АБЛФ [4] с оценкой 
суммарного уровня ХЛ за 1 мин. Статистическая 
обработка полученных результатов проводилась 
с использованием пакета программ Excel. Разли-
чия считали достоверными при р<0,05. Для оценки 
корреляционных связей использовали коэффици-
ент корреляции – r. 
Результаты и обсуждение
Проведенные исследования уровня гормонов 
стресса и интенсивности свободно-радикального 
окисления выявили значительный разброс изу-
чавшихся характеристик в крови у обследовав-
шихся больных, особенно в остром периоде. При 
первом обследовании больных концентрация кор-
тизола колебалась в диапазоне от 150 нмоль/л до 
3000 нмоль/л, СТГ – от 1,5 мМЕ/л до 78 мМЕ/л. 
Показан достоверный рост уровня кортизола 
(в 5–6 раз) уже при 1-м исследовании у 60 % боль-
ных; и у тех же больных в 49% случаев был досто-
верно повышен уровень СТГ в 10–12 раз. Полу-
ченные результаты обусловили разделение боль-
являются преднизолон и преднизон [1]. Большие 
дозы ГК приводят к торможению нормального 
иммунного ответа, что обусловливается постепен-
ным разрушением лимфоидной ткани, сопрово-
ждается снижением образования антител, а также 
уменьшением количества лимфоцитов, базофилов 
и эозинофилов в крови. Развивается вторичный 
стероидный иммунодефицит [1, 3, 6]. Противовос-
палительное действие ГК обусловлено в том числе 
подавлением процессов свободно-радикального 
окисления (СРО), перекисного окисления липидов 
(ПОЛ), выходом протеолитических ферментов из 
лизосом, снижением синтеза простагландинов из 
арахидоновой кислоты, подавлением продукции 
коллагеназы [1, 3–6]. Напротив, соматотропный 
гормон (СТГ) стимулирует воспаление; процес-
сы пролиферации, репарацию, интенсифицирует 
внутриклеточные механизмы энергетического и 
пластического обмена [1]. Уровень СТГ в сыворот-
ке крови инфекционных больных повышается в 
зависимости от клинических проявлений [1]. Из-
вестно, что концентрация СТГ в крови больных 
при инфекционном стрессе, приводящем к остро-
му воспалительному процессу, может повышаться 
в 2–100 раз выше нормы, и это помогает организ-
му приспособиться к неблагоприятной ситуации 
за счет усиления синтеза белка [1, 3–6]. 
Рядом авторов показано усиление АТФ-
опосредованной индукции «дыхательного взрыва» 
с последующей генерацией свободных радикалов 
под влиянием ряда гормонов: инсулина, СТГ, кор-
тизола [7–9]. Окислительно-восстановительные 
реакции играют важную роль в метаболизме кле-
ток, в которых могут образовываться в неадек-
ватно большом количестве свободные радикалы 
[10–12]. Последние вступают во взаимодействие 
между собой с образованием перекиси водорода 
либо непосредственно могут окислять молекулы 
жирных и нуклеиновых кислот с образованием их 
перекисных соединений, таким образом, процес-
сы свободнорадикального окисления (СРО) при-
обретают лавинообразный неконтролируемый 
характер [9, 10]. Фактором инициации СРО при 
различных формах патологии инфекционной и 
неинфекционной природы может служить недо-
статочность ферментного звена антиоксидантной 
системы (АОС) [7, 11–14]. В условиях нормы де-
зорганизации биологических мембран и цитозоля 
клеток не наблюдается, поскольку минимальный 
уровень их образования адекватно нивелируется 
биоантиоксидантами [15]. Оксидативный стресс 
как результат активации СРО наблюдается в клет-
ках крови при воспалительных процессах, в том 
числе обусловленных инфекционными заболева-
ниями [12, 16–19]. Интенсификация СРО явля-
ется закономерным процессом потенцирования 
патогенных эффектов влияния этиологических 
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Таблица 1
Уровень гормонов и свободнорадикального 
окисления в крови детей при критических 
состояниях, вызванных нейроинфекциями 
(в группах с различным уровнем кортизола 
при 1-м исследовании)
Гормоны Динамика показателей в крови детей
1-е 
исследование
2-е 
исследование
3-е 
исследование
Высокий уровень кортизола при 1-м исследовании 
Кортизол, 
нмоль/л
2719±91* 946±136*,** 898±137*,**
СТГ, мМЕ/л 52,8±11,8* 31,3±6,4* 27,6±4,3*,**
Кортизол/ 
СТГ
55 30,5 32
n 58 44 30
Сумма ХЛ, 
имп × 10-3
210,3±46,5* 93,7±25,0 176,9±62,9
n 24 24 17
Уровень кортизола в норме при 1-м исследовании
Кортизол, 
нмоль/л
359±45 726,6±264* 1021±171*,**
СТГ, мМЕ/л 29,5±5,2* 32,4±8,6* 35,0±14,3*
Кортизол/ 
СТГ
12 22,7 29
n 20 16 10
Сумма ХЛ, 
имп × 10-3
123,9±42,8 91,7±35,2 193,3±48,8
n 11 8 7
Низкий уровень кортизола при 1-м исследовании
Кортизол, 
нмоль/л
48,9±13,0* 244,6±43,3** 298,5±49,2**
СТГ, мМЕ/л 68,8±21,3* 23,6±10,2** 4,8±1,9**
Кортизол/ 
СТГ
0,8 10,2 62
n 8 7 5
Сумма ХЛ, 
имп × 10-3
45,9±2,2* 29,8±7,4*,** 96,3±8,6**
n 8 7 5
Практически здоровые (контрольная группа)
Кортизол, 
нмоль/л
490±23 
(300-650)
n = 20
СТГ, мМЕ/л 3±0,3 
(1 – 10)
n = 20
Кортизол/ 
СТГ
193
Сумма ХЛ, 
имп × 10-3
122,6±58,0 n = 10
* – р <0,05 по сравнению со здоровыми, ** – р <0,05 по 
сравнению с острым периодом. 
Интенсивность СРО по показателям суммар-
ной ХЛ была повышена в 1,8–2,0 раза у больных 
1-й группы (с высоким уровнем кортизола); соот-
ветствовала норме у больных 2-й группы (с нор-
мальным уровнем кортизола) и была достоверно 
снижена в 3 раза (45,9±2,2 имп × 10-3) у больных 
3-й группы (с низким уровнем кортизола). 
ных на группы в зависимости от уровня кортизола 
в остром периоде болезни. Для оценки уровня гор-
мональной регуляции рассчитывали соотношение 
кортизол/СТГ.
Суммарная интенсивность ХЛ за 1 мин так-
же значительно варьировала в диапазоне от 
30 имп × 10-3 до 550 имп х 10-3. 
В соответствии с уровнями кортизола при 1 ис-
следовании были выделены группы больных детей 
с высокими (группа 1), нормальными (группа 2) 
и низкими (группа 3) концентрациями кортизола 
в крови (табл. 1). 
У больных с высоким уровнем кортизола 
в остром периоде (более 1000 нмоль/л) (группа 1) 
в дальнейшем при 2-м и 3-м исследованиях отме-
чена тенденция к снижению содержания кортизо-
ла в крови – до верхней границы нормы. Уровень 
СТГ у пациентов этой группы, также повышенный 
при 1-м исследовании в 15–17 раз, в дальнейшем 
снижался в 1,5–2 раза по сравнению с острым 
периодом. Соотношение кортизол/СТГ было сни-
жено у больных первой группы в остром периоде 
в 4 раза по сравнению с практически здоровыми 
и оставалось на этом уровне в течение всего иссле-
дованного периода.
У больных 2-й группы (с нормальным содержа-
нием кортизола в крови) отмечена достоверная 
тенденция роста концентрации кортизола, одна-
ко не превышающая верхней границы нормы ко 
2-му исследованию и затем увеличивающаяся 
в 2–2,5 раза по сравнению с нормой. Уровень 
СТГ у больных этой группы оставался достовер-
но повышенным в 10 раз в течение всего периода 
болезни.
Соотношение кортизол/СТГ снижалось более 
чем в 10 раз в остром периоде, но в последующем 
намечалась незначительная тенденция к росту со-
отношения в 2 раза по сравнению с острым перио-
дом. Однако по сравнению со здоровыми соотно-
шение кортизол/СТГ у больных 2-й группы в пе-
риоде ранней реконвалесценции оставалось сни-
женным в 6 раз. Можно предположить, что у этих 
больных (1 и 2 групп) при критических состояниях 
возрастала роль СТГ в регуляции обмена веществ. 
У больных 3-й группы (с низким уровнем корти-
зола в крови, ниже 150 нмоль/л) отмечено повыше-
ние уровня СТГ при 1-м и 2-м обследованиях. Со-
отношение кортизол/СТГ, сниженное в 194 раза 
в остром периоде, частично восстанавливалось к 
периоду ранней реконвалесценции (см. табл. 1). 
Несмотря на низкие уровни обоих гормонов в кро-
ви детей этой группы, возможно, благодаря нор-
мализации уровня СТГ, соотношение гормонов в 
периоде ранней реконвалесценции = 62, наибо-
лее приближено к соотношению у здоровых детей 
=193 (см. табл. 1).
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Таблица 2
Уровень гормонов и СРО в крови детей 
при критических состояниях, вызванных 
нейроинфекциями (в зависимости 
от гормонотерапии )
Гормоны Динамика показателей в крови детей
1-е 
исследование
2-е исследование 3-е 
исследование
Высокий уровень кортизола в остром периоде
1-е исследование до гормонотерапии 
Кортизол, 
нмоль/л
2631±104* 905±160 939±109**
СТГ, 
мМЕ/л
66,6±12,4* 35,2±9,1*,** 32,1±9,8*,**
Кортизол/ 
СТГ
40 20,7 30
n 34 27 22
Сумма ХЛ, 
имп × 10-3
116±48 84,2±26,7 130,5±61,8
n 19 15 12
1-е исследование после начала гормонотерапии 
(преднизолон, дексаметазон)
Кортизол, 
нмоль/л
2718±112* 1187±137*,** 1075±102*,**
СТГ, 
мМЕ/л
41,4±7,2* 35,1±8,2* 36,7±10,7*
Кортизол/ 
СТГ
66,3 34 29
n 33 26 19
Сумма ХЛ, 
имп × 10-3
43,1±13,3*,** 81,2±28,6 142,8±38,6
n 21 17 11
Нормальный уровень кортизола в остром периоде
1-е исследование до гормонотерапии 
Кортизол, 
нмоль/л
418,7±48,6 1000,8±144,9*,** 999±121*,**
СТГ, 
мМЕ/л
28,0±10,5* 35,2±11,2* 40,0±14,4*
Кортизол/ 
СТГ
14,8 28,7 25
n 12 10 6
Сумма ХЛ, 
имп × 10-3
38,1±13,5* 50,0±15,6* 53,9±11,2
n 24 15 5
1-е исследование после начала гормонотерапии 
(преднизолон, дексаметазон)
Кортизол, 
нмоль/л
373,9±64,9 966,2±151,9*,** 1309±21*,**
СТГ, 
мМЕ/л
41,1±17,5* 24,5±11,5* 33,3±17,4*
Кортизол/ 
СТГ
7,1 40 30,3
n 7 6 5
Сумма ХЛ, 
имп × 10-3
226,8±78,1*,** 105,5±24,7 361,3±109,4*
n 5 5 5
* – р <0,05 по сравнению с практически здоровыми; 
** – р <0,05 по сравнению с уровнем показателей до 
начала гормонотерапии. 
Можно предположить, что высокий уровень кор-
тизола, регулируя защиту больного в остром перио-
де, способствовал дополнительной активации СРО 
у этих больных. В отсутствии подъема уровня кор-
тизола в остром периоде, реакции «дыхательного 
взрыва» также оставались на уровне практически 
здоровых и не оказывали достаточного эффекта на 
течение воспалительного процесса. Только к перио-
ду ранней реконвалесценции на фоне достоверного 
роста уровня кортизола в крови этих больных отме-
чали параллельный рост интенсивности СРО (то есть 
включение механизмов «дыхательного взрыва»). 
У больных с низким уровнем кортизола в остром 
периоде отмечено также снижение интенсивно-
сти СРО при одновременном повышение уровня 
СТГ. Дальнейшие исследования показали сниже-
ние уровня СТГ до 23,6±10,2 мМЕ/л и снижение 
интенсивности СРО до 29,8±7,4 имп × 10-3. В то же 
время уровень кортизола снижался почти до ниж-
ней границы нормы 244,6±43,3 нмоль/л. К периоду 
ранней реконвалесценции у этих детей показана 
нормализация уровня кортизола до нижней грани-
цы нормы, практически нормализация уровня СТГ 
и тенденция к нормализации соотношения корти-
зол/СТГ и интенсивности СРО. Однако именно эти 
дети с низким уровнем СРО и кортизола в остром 
периоде воспалительного процесса, вероятно, наи-
более уязвимы в плане последствий критических 
состояний и прогноза течения инфекционного за-
болевания. Именно у этих детей диагностировали 
критические состояния, отягощенные судорож-
ным синдромом (100% случаев).
Часть обследуемых нами больных (54%) полу-
чали глюкокортикоидную терапию уже в машине 
«скорой помощи», и первое исследование уровня 
гормонов в стационаре проходило уже на фоне вве-
денных преднизолона или дексаметазона (табл. 2). 
Сравнение результатов исследования уровней 
кортизола и СТГ в группах, не получивших до 1-го 
исследования гормонотерапию (2631±104 нмоль 
кортизола/л; 66,6±18,4 мМЕ СТГ/л) и получивших 
дексаметазон и/или преднизолон (2718±112 нмоль 
кортизола/л; 41,4±7,2 мМЕ СТГ/л), не выявило до-
стоверных различий по уровню исследуемых гормо-
нов в остром периоде болезни (см. табл. 2). Динамика 
уровня кортизола и СТГ на протяжении первых 10 
дней болезни у этих больных также была схожей. 
Согласно полученным нами данным, при 1-м иссле-
довании, ещё до начала гормонотерапии, у 42% боль-
ных был отмечен повышенный уровень кортизола 
и СТГ (в 5 раз и в 22 раза соответственно). Однако 
ко 2-му и 3-му исследованию уровень кортикосте-
роидов возвращался к верхней границе нормальных 
величин (939±109 нмоль/л), а концентрация СТГ 
снижалась в 2 раза, оставаясь повышенной в 10 раз 
относительно нормальных величин (см. табл. 2).
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различных состояний инфекционного стресса [1, 
3–5].
Проведенный корреляционный анализ показал 
достоверную взаимозависимость характеристик 
СРО и уровней кортизола и СТГ. Была выявлена 
положительная корреляция уровня СТГ и суммар-
ной ХЛ, характеризующей интенсивность СРО 
при 1-м, 2-м и 3-м исследованиях (0,65: 0,64; 0,75). 
Высокая корреляция интегральной величины сум-
марной хемилюминесценции с уровнем СТГ при 
2-м исследовании сохранялась и в периоде ранней 
реконвалесценции (0,75). В то же время отмечена 
отрицательная корреляция характеристик ХЛ с 
уровнем кортизола (-0,56; -0,47) при 1-м и 2-м ис-
следованиях. То есть (по данным таблиц 1 и 2) рост 
уровня кортизола не сопровождался ростом ин-
тенсивности СРО. Наблюдавшееся одновремен-
ное снижение интенсивности СРО и уровня кор-
тизола, вероятно, обусловлено уменьшением кон-
центрации СТГ в крови в этот же период.
В остром периоде болезни показана достовер-
ная отрицательная корреляционная взаимосвязь 
(-0,77) между уровнями кортизола и СТГ в группе 
3 (с низким уровнем кортизола). В периоде ранней 
реконвалесценции выявлена положительная кор-
реляция уровней СТГ и кортизола r=0,45. 
Во всех группах показана достоверная поло-
жительная корреляция между характеристиками 
СРО в течение всего инфекционного процесса 
(величина светосуммы ХЛ при 1–3-м исследова-
ниях и уровнем максимальной ХЛ при 1-м иссле-
довании) (0,75; 0,62; 0,5). Отмечены достоверные 
корреляционные связи между интегральной вели-
чиной светосуммы ХЛ и уровнем минимальной хе-
милюминесценции (0,72; 0,61; 0,86) при 1-м – 3-м 
исследованиях. 
В течение ряда лет в НИИДИ исследовали вари-
анты метаболического ответа лимфоцитов и плаз-
мы крови детей на острый инфекционный стресс. 
Проведенные нами ранее исследования [2] харак-
теристик перекисного окисления липидов при 
ОРВИ с бактериальными осложнениями и при ней-
роинфекциях выявили диссоциацию показателей 
СРО (уровня диеновых конъюгатов лимфоцитов и 
ХЛ плазмы крови) относительно показателей здо-
ровых детей. Сравнение частоты этих вариантов 
изменений характеристик СРО выявило, что у 86% 
здоровых детей суммарная ХЛ плазмы колебалась в 
пределах 85–150 имп х 10-3/мин. Лишь в отдельных 
случаях у 7% детей встречались уровни суммарной 
ХЛ плазмы ниже либо выше средних величин [2]. 
В то же время при инфекционном стрессе уровень 
ХЛ плазмы значительно варьировал, либо достовер-
но снижаясь, либо возрастая в несколько раз. При 
респираторно-вирусных инфекциях у 30% больных 
выявлено снижение, а у 67% – рост уровня СРО, и 
только у 3% отмечали нормальные значения СРО. 
У больных с менингитами и менингоэнцефалита-
ми (1-е исследование на фоне лечения дексаметазо-
ном и преднизолоном – 33 чел.) уровни кортизола 
и СТГ были увеличены в 5 и 12 раз соответственно 
(см. табл. 2). Уровень кортизола в крови этих боль-
ных, получивших глюкокортикоидную терапию 
еще до 1 исследования, оставался повышенным 
при 2-м и 3-м исследовании. Достоверные различия 
между исследовавшимися показателями у больных 
с высоким уровнем кортизола в крови в остром пе-
риоде (получавших гормонотерапию или не полу-
чавших до 1-го исследования крови) были выявле-
ны только по интенсивности процессов СРО. 
В остром периоде интенсивность СРО в плазме 
крови больных в группе, не получавшей гормоно-
терапию до 1-го обследования, оставалась в преде-
лах нормальных величин на протяжении всего пе-
риода болезни (несмотря на рост уровней кортизо-
ла и СТГ ко времени 3-го исследования). 
У больных, получивших гормонотерапию уже 
в машине скорой помощи ещё до 1-го исследова-
ния, уровень хемилюминесценции в плазме крови 
был ниже в 2,5 раза по сравнению со здоровыми 
и с больными предыдущей группы (см. табл. 2). 
То есть у больных, получавших глюкокортикоид-
ную терапию еще до помещения в стационар, на-
блюдали резкий спад интенсивности индуцирован-
ной ХЛ в остром периоде. В дальнейшем (ко 2-му 
и 3-му исследованиям) характеристики СРО в кро-
ви этих больных выравнивались (см. табл. 2).
Сравнение характеристик СРО у больных 
с нормальным уровнем кортизола в крови (нижняя 
граница нормы) выявила достоверные различия по 
этому показателю между больными, получившими 
гормонотерапию уже в машине скорой помощи 
или только после поступления в стационар. У боль-
ных с более поздним применением гормонотера-
пии отмечен резко сниженный уровень ХЛ плаз-
мы крови в 3 раза, как в остром периоде, так и при 
последующих исследованиях (1-е исследование – 
38,1±13,5; 3-е исследование – 53,9±11,2 имп × 
10-3), несмотря на рост уровня кортизола в крови. 
Применение гормонотерапии уже в машине ско-
рой помощи обеспечивало рост интенсивности 
СРО в плазме крови уже при 1-м исследовании 
и сохранение высокого уровня СРО до 10-го дня 
болезни (1-е исследование – 226,8±78,1; 2-е ис-
следование – 105,5±24,7; 3-е исследование – 
361,3±109,4 имп × 10-3), несмотря на нормальный 
уровень кортизола в крови (см. табл. 2).
От оптимального соотношения СТГ и глюкокор-
тикоидов в каждый момент инфекционного стрес-
са зависит течение болезни [1, 3–5]. Нарушение 
баланса между этими гормонами ведет к развитию 
патологических состояний. При стрессе постоян-
но идет процесс уравновешивания действия СТГ и 
глюкокортикоидов, причем баланс неодинаков для 
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иммунный статус имеют место при недостаточно-
сти одного из механизмов и дополняют друг друга. 
Выявлена группа детей с низким уровнем СРО и 
кортизола и СТГ в остром периоде, и именно эти 
дети наиболее уязвимы в плане прогноза послед-
ствий критических состояний.
Литература
1. Кнаппе, Г. Гормоны надпочечников и АКТГ гормоно-
терапия / Г. Кнаппе ; под ред. X. Шамбаха, Г. Кнаппе, В. Ка-
рола. – М.: Медицина, 1988. 
2. Говорова, Л.В. Механизмы метаболической адаптации 
и окислительный стресс при вирусных и бактериальных 
инфекциях у детей : автореф. дисс. … д-ра биолог. наук / 
Л.В. Говорова. – СПб., 2002. – 48 с.
3. Тыртышная, Г.В. Взаимосвязь нарушений иммун-
ной и эндокринной систем при аутоиммунной патологии / 
Г.В. Тыртышная, А.П. Парахонский // Современные науко-
емкие технологии. – 2007. – № 2 – С. 80–81.
4. Borer, К.Т. Exercise as an emergency and a stressor / 
К.Т. Borer // Exercise Endocrinology. Human Kinetics, Cham-
paign. – IL., 2003. – Р. 77–95. 
5. Koska, J. Endocrine regulation of subcutaneous fat me-
tabolism during cold exposure in humans / J. Koska [et al.] // 
Annals of the New York Academy of Sciences. – 2002. – 
V. 967. – P. 500–505. 
6. Карли, Ф. Метаболический ответ на острый стресс / 
Ф. Карли //Актуальные проблемы анестезиологии-
реаниматологии // под ред. проф. Э.В. Недашковского. – 
Архангельск, 1997. - С. 31–34. 
7. Шепелев А.П. Роль процессов свободнорадикаль-
ного окисления в патогенезе инфекционных болезней / 
А.П. Шепелев [и др.] // Вопросы медицинской химии. – 
2000. – № 2. – С. 54–59. 
8. Зарубина, И.В. Принципы фармакотерапии гипокси-
ческих состояний антигипоксантами – быстродействую-
щими корректорами метаболизма / И.В. //Обзоры по клин. 
фармакол. и лек. терапия. – 2002. – Т. 1, № 1. – С. 19–28. 
9. Зенков, Н.К. Окислительный стресс. Биохимические 
и патофизиологические аспекты / Н.К. Зенков, В.З. Лапкин, 
Е.Б. Меньщикова. – М.: Наука /Интерпериодика, 2001. – 
343 с.
10. Меньщикова, Е.В. Антиоксиданты и ингибиторы 
радикальных окислительных процессов / Е.В. Меньщико-
ва, Н.Н. Зенков // Успехи современ. биологии. – 1993. – 
Т. 113, вып. 4. – С. 442–453.
11. Активация свободно-радикального окисления – эф-
ферентное звено типовых патологических процессов / под 
ред. Н.П. Чесноковой, М.Ю. Ледванова – Саратов: Изд-во 
Саратовского мед. ун-та, 2006. – 177 с. 
12. Петрович, Ю.А. Свободнорадикальное окисление 
и его роль в патогенезе воспаления, ишемии и стресса / 
Ю.А. Петрович, Д.В. Гуткин // Патол. физиолог, и экспери-
мен. терапия. - 1986. - № 5. - С. 85–92. 
13. Дубинина, Е.Е. Окислительная модификация бел-
ков / Е.Е. Дубинина, И.В. Шугалей // Успехи современ. био-
логии. – 1993. - Т. 113, вып. 1. - С. 71–81. 
14. Скулачев, В.П. Явления запрограммированной смер-
ти. Митохондрии, клетки и органы: роль активных форм 
кислорода / В.П. Скулачев // Соросовский Образователь-
ный Журнал. – 2001. – Т. 7, № 6. – С. 4–10. 
15. Инфекционный процесс / под ред. Н.П. Чесноковой, 
А.В. Михайлова – М.: Академия естествознания, 2006. – 434 с. 
16. Stocker, R. Endogenous antioxidant defences in human 
blood plasma / R. Stocker, B. Frei // Oxidative stress: oxidants 
При менингококковых менингитах и герпетиче-
ских энцефалитах отмечено снижение уровня СРО 
у 40% и 29% больных соответственно; рост интен-
сивности СРО наблюдали у 60% и 71% больных.
Интенсивность метаболических изменений при 
инфекционном процессе зависела как от индиви-
дуальных свойств инфекционных агентов, так и от 
состояния иммунной системы больного на момент 
заболевания. 
Известно, что СТГ обладает выраженными 
иммуноактивирующими свойствами, способен 
предохранять иммунокомпетентные клетки от су-
прессирующего действия кортизола; стимулирует 
иммунную систему, синтез гамма-интерферона, 
активность макрофагов [1, 3]. Независимо от 
специфики воздействия инициирующих факто-
ров стресса, в динамике развития инфекционной 
патологии присоединяются неспецифические ме-
ханизмы дезинтеграции различных субклеточных 
фракций, нарушения структуры и функции мно-
гих органов и систем за счет индукции процессов 
СРО под влиянием бактериальных токсинов, ви-
русов, гипоксии, сдвигов гормонального баланса. 
То есть отмеченная нами интенсификация СРО в 
крови больных при критических состояниях явля-
ется типовым процессом дезинтеграции биологи-
ческих мембран при различных формах патологии 
инфекционной и неинфекционной природы.
Заключение
Регуляторная роль гормонов в настоящее время 
изучена достаточно полно. Установлено участие 
гормонов во всех метаболических процессах, во 
взаимодействии нервной и иммунной систем. Од-
нако участие кортизола и СТГ в патогенезе инфек-
ционных заболеваний у детей, сопровождающих-
ся критическими состояниями, до сих пор изучено 
недостаточно. Проведенные нами исследования 
содержания гормонов (СТГ и кортизола) в плазме 
крови больных в критических состояниях выяви-
ли неоднозначные изменения их уровней. Была 
показана достоверная положительная корреляция 
характеристик СРО с уровнем СТГ, но отрица-
тельная корреляция с концентрацией кортизола, 
особенно в остром периоде. Для прогнозирования 
выхода из критического состояния рекомендуется 
комплексный учет дисбаланса кортизола, СТГ и 
интенсивности СРО.
Резкое снижение уровня кортизола и СРО, низ-
кий уровень СТГ с отсутствием динамики норма-
лизации позволяют прогнозировать неблагопри-
ятное течение нейроинфекционного процесса. 
Установленная в настоящем исследовании проти-
воположность изменений уровня кортизола и СРО 
позволяет предположить, что включение механиз-
мов защиты от инфекции путем активации СРО 
или активации глюкокортикоидного влияния на 
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